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ma causa  rara  para um sintoma  comum
 rare  cause  for  a  common  symptom
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pm  jovem  de  20  anos,  estudante  universitário,  queixou-
e  de  vómitos  intensos,  constantes,  com  a  durac¸ão
e  dois  dias.  Os  vómitos,  de  conteúdo  bilioso,  eram
recedidos  de  náusea  e  acompanhavam-se  de  diarreia
e  fezes  pastosas,  com  a  frequência  de  3  a  4  dejec¸ões
or  dia.  Negava  febre,  dor  abdominal,  hematemeses
 retorragias.  Referia  outros  episódios  de  vómitos  no
ltimo  ano,  embora  menos  intensos.
O  início  súbito  de  náuseas,  vómitos  e  diarreia  num
oente  jovem,  sem  antecedentes  patológicos  signiﬁcativos,
ugeria  uma  intoxicac¸ão  alimentar  ou  uma  gastroenterite
guda.  A  ausência  de  dor  abdominal  não  eliminava  esse
iagnóstico.  O  ter  surgido  durante  a  época  estival  favorecia
ssa  hipótese  diagnóstica,  apesar  de  não  haver  história
e  ingestão  de  alimentos  suspeitos  de  contaminac¸ão ou
e  água  insalubre.  O  facto  de  outros  familiares  não  terem
ido  afetados  e  de  o  quadro  ter  ocorrido  no  verão  tornava
mprovável  uma  gastroenterite  viral  epidémica  associada
os  vírus  Norwalk  ou  Rotavirus.
O  doente  tinha,  entretanto,  realizado  análises  no
ervic¸o  de  urgência  de  um  hospital  privado,  as  quais
evelaram:  hemoglobina  18,8  g/dL,  leucócitos  19  900  mm3
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ttp://dx.doi.org/10.1016/j.jpg.2012.11.002éries,  plaquetas  290  000  mm3,  ureia  39  mg/dL,  creati-
ina  1,1  mg/dL,  sódio  142  mEq/L,  potássio  5,0  mEq/L,
CR  1,4  mg/dL,  aspartato  de  aminotransferase  (AST)
2  U/L,  alanina  aminotransferase  (ALT)  21  U/L,  gama-
lutamiltranspeptidase  (GGT)  17  U/L,  fosfatase  alcalina
2  U/L,  desidrogenase  lática  (DHL)  300  U/L,  amilase
00  U/L.  Negava  a  toma  de  medicamentos,  produtos
aturais,  álcool  ou  drogas  ilícitas.  A  mãe  referia  que
esde  a  infância  tinha  facilidade  em  vomitar,  embora
unca  tivesse  sido  feita  qualquer  investigac¸ão.  Era  inten-
amente  alérgico  ao  pinhão,  com  desenvolvimento  de
dema  da  glote.  Negava  cirurgias  abdominais.  O  exame
bjetivo,  em  particular  do  abdómen,  era  irrelevante:
s  ruídos  hidroaéreos  estavam  mantidos,  a  palpac¸ão  era
ndolor,  sem  reac¸ão  peritoneal,  e  não  se  palpavam  órgãos
em  massas  abdominais.
As  análises  eram  compatíveis  com  a  presunc¸ão  clínica
e  gastrenterite  infecciosa.  No  entanto,  os  vómitos  recor-
entes,  mesmo  sem  dor  epigástrica  signiﬁcativa,  poderiam
star  relacionados  com  uma  úlcera  péptica,  de  localizac¸ão
ilórica  ou  duodenal,  complicada  por  estenose  inﬂamatória
u  orgânica.  No  contexto  de  doenc¸a ulcerosa,  a  diarreia,
inda  que  ligeira,  não  teria  uma  explicac¸ão  óbvia,  exceto  se
e  admitisse  uma  síndrome  de  Zollinger-Ellison;  ou,  então,
ma  lesão  ulcerada  provocada  por  anti-inﬂamatórios,  o  que,
liás,  o  doente  negava  ter  ingerido.  Uma  estenose  piló-
ica  originada  por  uma  gastroenterite  eosinofílica,  tentando
ntegrar  a  ocorrência  de  vómitos  na  infância,  é  incompatível

















































iUma  causa  rara  para  um  sintoma  comum  
com  a  relativa  benignidade  com  que  o  quadro  evoluiu  até
à  vida  adulta.  Em  última  análise,  o  conteúdo  bilioso  dos
vómitos  excluía  uma  síndrome  de  barragem  piloroduodenal,
qualquer  que  fosse  a  etiologia.  A  apendicite,  a  colecistite,
a  pancreatite  ou  a  pielonefrite  agudas  eram  diagnósticos
improváveis  na  ausência  de  dor  abdominal,  febre  e  de  um
quadro  sugestivo  de  abdómen  agudo.  Não  obstante  o  fundo
atópico  do  doente,  a  ausência  de  dor  abdominal  signiﬁcativa
durante  as  crises  afastava  a  crise  de  angioedema.
A  malformac¸ão  congénita,  gástrica  ou  intestinal,  que
facilitasse  a  formac¸ão  de  um  volvo,  torsão,  hérnia  interna
ou  invaginac¸ão,  poderia  ser  admitida  e  explicaria  a  ocor-
rência  de  vómitos  intermitentes  desde  a  infância.  Contudo,
a  presenc¸a  de  diarreia  e  a  ausência  de  dor  e  distensão
abdominal  contrariavam  a  presenc¸a  de  um  quadro  de
obstruc¸ão  intestinal.
Decorridos  dois  dias,  os  vómitos  tinham  desapa-
recido  e,  embora  referisse  alguma  fadiga  e  pirose,  o
doente  tinha  retomado  as  suas  atividades  escolares.  Foi
medicado  com  omeprazol  e  domperidona.  As  análises
realizadas  2  meses  mais  tarde  revelaram:  hemoglobina
15,7  g/dL,  leucócitos  6  300  mm3 com  58%  de  neutróﬁ-
los,  glicémia  79  mg/dL,  creatinina  0,9  mg/dL,  AST  274
U/L,  ALT  80  U/L,  GGT  14  U/L,  fosfatase  alcalina  58  U/L,
amilase  96  U/L,  bilirrubina  total  0,9  mg/dL,  albumina
4,5  g/dL,  -globulina  1,1  g/dL,  creatino-fosfoquinase
(CK)  6  572  U/l,  cálcio  9,6  mg/dL,  fósforo  3,5  mg/dL,  INR
1,1,  VDRL  negativo,  anti-VHA  IgG  positivo,  anti-VHA  IgM
negativo;  eram  também  negativos  o  AgHBs,  anti-HBc  IgM,
CMV  (IgG  e  IgM),  EBV-VCA  IgM,  sendo  positivo  o  EBV-VCA
IgG.  O  doente  referia  fadiga  ligeira,  mas  negava  mialgias,
febre,  urina  escura  e  prurido.
Considerando  a  tendência  para  os  vómitos  durante  a
infância  e  a  ocorrência  simultânea  de  doenc¸a hepática  e
muscular,  como  as  análises  sugeriam,  uma  doenc¸a meta-
bólica  genética  poderia  ser  a  explicac¸ão  para  o  quadro
clínico.  Nas  glicogenoses,  nomeadamente  de  tipo  ii  (doenc¸a
de  Pompe)  e  de  tipo  v (doenc¸a de  McArdle),  pode  coexistir
doenc¸a  hepática  e  muscular.  Embora  na  maioria  dos  casos  a
doenc¸a  se  manifeste  precocemente  na  infância,  as  formas
menos  graves  podem  evoluir  lentamente  até  a  idade  adulta.
Os  doentes  desenvolvem  fadiga  com  o  exercício  físico,  aci-
dose  láctica,  vómitos  e,  no  caso  da  doenc¸a de  McArdle,
rabdomiólise  e  mioglubinúria.  A  ausência  de  hepatomegá-
lia  e  hipoglicémia  e  a  anterior  normalidade  das  análises
hepáticas  não  sustentam  esta  hipótese.
Igualmente  se  pode  afastar  uma  doenc¸a do  ciclo  da  ureia
--  deﬁciência  de  carbamil  fosfato  sintetase,  ornitina  trans-
carbamilase,  ou  carnitina  palmitoiltransferase  i  e  ii  --  porque
o  diagnóstico  é  habitualmente  realizado  na  infância,  os  sin-
tomas  estão  relacionados  com  a  ingestão  de  proteínas  em
excesso,  e  os  doentes  apresentam  frequentemente  hepato-
megália  e  sintomas  neurológicos.  Pelas  mesmas  razões  se
pode  eliminar  uma  doenc¸a do  sistema  de  fosforilac¸ão  oxida-
tiva  mitocondrial.A  porfíria  aguda  intermitente  pode  cursar  com  vómitos,
mas  a  ausência  de  dor  abdominal,  um  sintoma  integrante  do
seu  quadro  clínico,  e  a  presenc¸a  de  lesão  hepática  tornam





O  doente  referia  ter  praticado  exercício  físico  nos
ias  anteriores  à  colheita  das  análises.  Uma  semana
epois,  o  hemograma,  leucograma,  VS,  PCR,  creatinina,
onograma  sérico,  ácido  úrico,  colesterol  e  triglicéridos
ram  normais;  DHL  282  mg/dL,  CK  215  U/L  (n  <  180),
ldolase  8,7  U/L,  ácido  láctico  11,5  mg/dL  (normal  <  22),
orpos  cetónicos  negativos,  T3 livre  3,7  pg/mL,  T4 livre
,4  ng/dL,  TSH  2,2  U/mL,  cortisol  19,0  /mL,  ACTH
4  pg/mL,  IgE  118,9  UI/mL,  urina  tipo  ii  sem  alterac¸ões,
ioglobina  urinária  negativa,  anticorpo  antinuclear,
nti-dsDNA,  anticorpos  antimúsculo  liso,  anti-RPN,  anti-
SA,  anti-Sm,  antitransglutaminase  e  RA  teste  negativos.
 Rx  do  tórax  e  a  ecograﬁa  abdominal  não  mostraram
lterac¸ões.
Perante  estes  resultados,  a  elevac¸ão da  CK  e  da  AST  foi
nterpretada  como  necrose  muscular  relacionada  com  o
xercício  físico.  Uma  doenc¸a endócrina,  como  a  cetoaci-
ose  diabética,  a  doenc¸a de  Addison,  o  hipertiroidismo  e  o
iperparatiroidismo  ou  uma  doenc¸a metabólica  congénita
ão  eram,  também,  uma  explicac¸ão  plausível  para  as
áuseas  e  vómitos.  Em  face  da  ausência  de  mioglobinúria,
 miopatia  mioglobinúrica  foi  afastada.
Nos  meses  seguintes,  com  intervalos  de  cerca  de  3
eses,  o  doente  teve  novos  episódios  de  vómitos  com  as
esmas  características.  Eram  por  vezes  acompanhados
e  diarreia  e  desconforto  epigástrico,  embora  sem
ebre,  cefaleias,  vertigens,  ou  perturbac¸ões  visuais.
 aparecimento  dos  vómitos  não  estava  relacionado
om  o  exercício  físico,  reac¸ão alérgica,  alimentos  ou
edicamentos.  Os  pais  mostravam-se  preocupados  com
 frequência  e  a  intensidade  das  crises,  que  atribuíam  à
nsiedade.  A  medicac¸ão  com  omeprazol,  domperidona
 gel  de  hidróxido  de  alumínio  foi  mantida.  As  análi-
es,  realizadas  em  período  assintomático,  revelaram:
emoglobina  16,1  g/dL,  leucócitos  8  000  mm3, plaquetas
38  000  mm3, VS  3  mm/1.a h,  PCR  negativa,  glicémia
1  mg/dL,  creatinina  0,8  mg/dL,  AST  17  UI/L,  ALT  21  UI/L,
GT  17  UI/L,  fosfatase  alacalina  61  UI/L,  CK  53  mg/dL,
HL  259  mg/dL.  O  C1 inibidor  21,0  mg/dL  (normal  <  35),
1q  20,6  mg/dL,  C1  total  49,1  mg/dL.  A  endoscopia
igestiva  alta  revelou  inﬂamac¸ão  e  pregas  espessadas  no
ulbo  duodenal.  O  estudo  baritado  do  intestino  delgado
ão  revelou  alterac¸ões.
Nesta  altura,  era  evidente  que  se  tratava  de  um  caso  de
ómitos  crónicos1--5,  cujas  principais  causas  estão  descritas
a  Tabela  1.  O  caráter  intermitente  dos  vómitos,  sem  ali-
entos,  e  a  ausência  de  relac¸ão temporal  com  as  refeic¸ões
fastavam  uma  patologia  obstrutiva  gastroduodenal,  ou
ma  malformac¸ão  intestinal.  Com  os  mesmos  argumentos,
oadjuvados  pela  normalidade  do  exame  radiológico  do
rato  digestivo,  também  se  excluíam  a  gastroparésia  e  a
seudo-obstruc¸ão  crónica  do  intestino.  Contudo,  a  hérnia
nterna,  a  torsão  ou  volvo  gástricos  e  a  invaginac¸ão  intes-
inal  não  podiam  ser  completamente  eliminados,  ainda
ue  fossem  improváveis  na  ausência  de  dor  abdominal.
dêntico  raciocínio  se  pode  aplicar  à  síndrome  da  artéria
esentérica  superior,  acrescentando  que  a  perda  de  peso
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Tabela  1  Principais  causas  de  náuseas  e  vómitos
Doenc¸as  gastrintestinais  e  peritoneais
• Obstruc¸ão  gástrica  (pilórica)
• Obstruc¸ão  do  intestino  (inﬂamatória,  hérnia,
invaginac¸ão)
• Doenc¸a  péptica
• S.  artéria  mesentérica  superior
• Gastroparésia
•  Pseudo-obstruc¸ão  crónica  do  intestino  (amiloidose,
congénita.)
• Carcinoma  do  pâncreas
Medicamentos
•  AINE,  digitálicos,  diuréticos,  antibióticos,  agentes
hormonais,  medicamentos  gastrintestinais,  citostáticos,
etc.
Irritac¸ão peritoneal  (peritonite,  cancro,  irradiac¸ão)
Neoplasia  oculta
•  Gástrica,  ovárica
• Pulmão
•  Hipernefroma
•  Síndrome  paraneoplásico
Pós-operatória
Psicológica  ou  psiquiátrica
•  Anorexia  nervosa/bulimia
Doenc¸as  do  sistema  nervoso  central
• Tumores
•  Acidente  vascular  cerebral
•  Hemorragia  intracraniana
•  Infec¸ões
•  Anomalias  congénitas
• Doenc¸as  psiquiátricas
•  Doenc¸a  de  movimento
•  Doenc¸as  do  labirinto
Condic¸ões  endócrinas  e  metabólicas
• Gravidez
•  Uremia
•  Cetoacidose  diabética
•  Doenc¸a  da  tiróide
•  Doenc¸a  de  Addison
•  Hipercalcemia
Miscelânea
•  Infarto  do  miocárdio  posterior
• Insuﬁciência  cardíaca  congestiva
• Intoxicac¸ão  alcoólica
• Doenc¸a  dos  vómitos  da  Jamaica
• Jejum  prolongado




























































12,13Modiﬁcado de: Koch1 e Metz et al5.
stava  muito  aquém  do  que  se  considera  necessário  para
 desenvolvimento  desta  complicac¸ão.  Por  outro  lado,  o
feito  tóxico  de  um  alimento  como  acontece,  por  exemplo,
om  a  ingestão  do  fruto  do  ackee  na  doenc¸a dos  vómitos
a  Jamaica,  era  inverosímil,  dada  a  falta  de  coincidência
os  sintomas  com  a  ingestão  de  um  alimento  especíﬁco.





x.  chumbo)  faltavam  outras  manifestac¸ões  sistémicas  e
aboratoriais  e,  sobretudo,  a  constância  dos  sintomas.
Cerca  de  um  ano  e  meio  após  a  primeira  observac¸ão,
estemunhámos  pela  primeira  vez  uma  violenta  crise
e  náuseas  e  vómitos  incoercíveis,  biliosos,  que  tinham
omec¸ado  seis  horas  antes,  quando  o  doente  se  encon-
rava  numa  aula.  Admitia  estar  ansioso  com  uma  viagem
minente  ao  estrangeiro.  Entretanto,  tinha  sido  obser-
ado  por  um  psiquiatra,  que  lhe  prescreveu  escitalopram
ue,  posteriormente,  foi  substituído  pela  amitriptilina.
esta  altura,  os  pais  conﬁrmaram  que  o  ﬁlho  recorria  ao
anho  de  água  quente  no  intuito  de  aliviar  os  sintomas.
 doente  estava  muito  ansioso,  abatido,  sem  sinais  de
esidratac¸ão,  taquicárdico,  com  tensão  arterial  normal,
upilas  isocóricas,  e  sem  sinais  neurológicos  focais;  o
xame  do  abdómen  era  normal.  As  análises,  realizadas
m  plena  crise,  revelaram:  hemoglobina  16,1  g/dL,
eucócitos  20  130  mm3,  com  96,2%  de  neutróﬁlos,  PCR
,1  mg/dL,  creatinina  1,1  mg/dL,  glicémia  121,  CK  78  U/L
normal  <  308),  AST  22  U/L,  ALT  32  U/L,  sódio  139  mEq/L,
otássio  3,7  mEq/L,  cálcio  9,0  mg/dL.  A  crise  desapa-
eceu  espontaneamente  dentro  de  dois  dias,  com  a
oncomitante  normalizac¸ão da  contagem  dos  leucócitos.
 fosfatase  alcalina  leucocitária  era  normal.  O  eletroen-
efalograma  em  vigília  não  revelou  atividade  patológica
 a  tomograﬁa  axial  computorizada  cranioencefálica  não
ostrou  alterac¸ões.
O caráter  cíclico  dos  vómitos,  a  ausência  de  cefaleias  e  de
inais  focais  e  a  normalidade  dos  exames  complementares
ermitiram  afastar  a hipertensão  intracraniana  resultante
e  um  eventual  tumor  ou  anomalia  congénita.  A  inexistên-
ia  de  vertigens  tornava  qualquer  patologia  do  labirinto  (p.
x.  síndrome  de  Ménière)  uma  hipótese  inconsistente.  Para
tribuir  os  vómitos  a  uma  causa  psiquiátrica,  nomeadamente
ma  anorexia-bulimia,  faltava  espontaneidade  e  incapa-
idade  do  doente  para  controlar  os  vómitos.  Tão-pouco
arecia  tratar-se  de  vómitos  psicogénicos  que,  embora  cícli-
os,  são  habitualmente  pós-prandiais,  em  número  limitado  e
ão  originam  emagrecimento.  Apesar  de  tudo,  os  pais  insis-
iam  na  relac¸ão dos  vómitos  com  a  ansiedade  e  o  stress.
Combinando  os  dados  clínicos,  isto  é,  episódios  este-
eotipados  de  vómitos,  com  a  durac¸ão de  horas  a  dias,
aramente  atingindo  uma  semana,  alternando  com  interva-
os  sem  quaisquer  sintomas,  e  a  normalidade  dos  exames
omplementares,  o  diagnóstico  mais  provável  era  a  sín-
rome  dos  vómitos  cíclicos  (SVC).  Embora  mais  frequente  na
nfância6, pode  ocorrer  em  qualquer  idade,  sem  diferenc¸as
línicas  signiﬁcativas7--9 (Tabela  2).  O  caráter  cíclico  dos
ómitos,  com  as  4  fases  --  assintomática,  prodrómica,
ómitos  e  convalescenc¸a --, e  a  frequência  de  3  ou  mais
pisódios  no  último  ano  permitem,  de  acordo  com  os  crité-
ios  de  Roma  iii,  estabelecer  o  diagnóstico  de  SVC10.  Apesar
e  ter  sido  descrita  em  crianc¸as no  ﬁnal  do  século  xix11,
 síndrome  é  menos  conhecida,  senão  mesmo  ignorada,
os  adultos  pelo  que  podem  decorrer  mais  de  8  anos  até
ue  o diagnóstico  seja  estabelecido .  Dado  que  pode
er  confundida  com  doenc¸as do  foro  psiquiátrico  ou  com
omplicac¸ões  de  doenc¸as orgânicas,  os  doentes  correm
 risco  de  serem  submetidos  a  intervenc¸ões  cirúrgicas
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Tabela  2  Comparac¸ão  da  síndrome  dos  vómitos  cíclicos  em
101 doentes  de  acordo  com  o  início  na  infância  ou  na  vida
adulta
Característica  Crianc¸a  Adulto
Idade  de  início  dos  sintomas  (anos)  13  ±  13  32  ±  12
Sexo feminino  86%  57%
Rac¸a caucasiana  86%  75%
Atraso no  diagnóstico  (anos)  10  ±  7  5  ±  7
Durac¸ão de  cada  episódio  (dias)  1,5-2,5  3,5-4,2
Coalescência  48%  36%
Dor abdominal 59% 70%
Síndrome  do  intestino  irritável 32% 27%
Ansiedade  46% 47%
Migraine  55%  43%
Colecistectomia  32%  30%
Consumo  de  marijuana  30%  42%
Tabela  3  Critérios  clínicos  para  o  diagnóstico  da  síndrome
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aResposta  ao  tratamento  95%  84%
Adaptado de: Kumar et al8.
desnecessárias12.  O  episódio  de  vómitos,  além  de  este-
reotipado  é,  simultaneamente,  singular  no  que  concerne
ao  início,  intensidade,  durac¸ão e  sintomas  associados.  A
ansiedade  e  o  pânico  que  o  nosso  doente  revelava  durante  a
crise,  além  de  comuns  no  episódio  da  SVC,  podem  também
ser  uma  causa  de  precipitac¸ão  do  quadro  clínico12. A  SVC
tem  conexão  com  a  enxaqueca  e  a  dor  abdominal,  fazendo
parte  de  uma  constelac¸ão  clínica  designada  por  diátese
migraine.  Os  fatores  desencadeantes  do  SVC  são  muito
variados,  incluindo  o  stress  físico  (infec¸ão,  exercício,
privac¸ão  de  sono)  e  emocional  (férias,  conﬂitos,  exames,
etc.),  alergias  alimentares  e  a  menstruac¸ão.  A  leucocitose
com  neutrofília,  que  desaparece  rapidamente,  é  um  achado
laboratorial  inexplicável  da  SVC.  A  etiopatogenia  da  SVC
permanece  obscura,  com  várias  hipóteses  em  discus-
são:  desregulac¸ão  hormonal,  disritmia  gastrointestinal,
disfunc¸ão  autonómica,  alergia  alimentar  ou  enzimopatia
mitocondrial14.  Cerca  de  um  terc¸o  dos  doentes,  se  não
receber  o  tratamento  preconizado,  o  que  facilmente
acontece  devido  a  atraso  no  reconhecimento  da  síndrome,
pode  desenvolver  um  fenómeno  designado  por  coalescência
dos  sintomas,  isto  é,  ocorrência  de  náuseas  entre  os  epi-
sódios  e  o  desaparecimento  da  periodicidade  dos  episódios8.
Depois  de  um  período  de  cerca  de  3  meses  em  que
permaneceu  assintomático,  o  doente  foi  internado  de
urgência  num  hospital  privado  por  novo  episódio  de
vómitos  intensos,  diarreia  ligeira  e  febre.  As  análises
revelaram  leucócitos  8  780  mm3,  com  89%  de  neutróﬁlos,
glicémia,  ionograma,  cálcio,  fósforo,  CK,  transaminases
e  desidrogenase  láctica  normais;  urina  ii  sem  alterac¸ões.
A  pesquisa  de  canabinoides  na  urina  foi  positiva.  A
tomograﬁa  axial  computorizada  abdominal  foi  normal.  A
crise  foi  mais  intensa  do  que  as  anteriores,  veriﬁcando-se
melhoria  lenta  e  progressiva  ao  longo  de  uma  semana.A presenc¸a  de canabinoides na urina permitiu estabelecer o diag-
nóstico da síndrome hiperemética dos canabinoides (cannabinoid
hyperemesis syndrome).  Esta síndrome, inicialmente descrita por
Allen et al.15, caracteriza-se por um quadro de vómitos cíclicos e
C
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anho compulsivo com água quente. O nosso doente acabou por con-
rmar que fumava regularmente canábis e admitiu que os sintomas
inham comec¸ado cerca de um a dois anos após o início do consumo
o estupefaciente. Os ataques de vómitos incontroláveis e o banho
u duche compulsivo de água quente, embora possam estar pre-
entes na SVC, caracterizam, sobretudo, a síndrome hiperemética
os canabinoides16,17. A Tabela 3 elenca os critérios propostos pela
ayo Clinic para o diagnóstico da síndrome hiperemética dos cana-
inoides, os quais são baseados na revisão sistemática da literatura
ublicada no período compreendido entre 2005 e 2010. A pesquisa
ermitiu identiﬁcar 98 casos que preenchiam os critérios deﬁnidos
nteriormente (Tabela 3). Os doentes eram predominantemente do
exo masculino, com idade inferior a 50 anos, a durac¸ão do consumo
e canábis variava entre um e 5 anos, e 91% dos doentes referiam
 recurso ao banho de água quente para alívio dos sintomas18.
Esta reac¸ão à canábis não deixa de ser um fenómeno paradoxal,
á que o delta-9-tetrahidrocanabinol, o principal componente da
arijuana, é um potente antiemético. Não é conhecido o meca-
ismo subjacente a este inesperado efeito, mas  admite-se que
steja relacionado com alterac¸ões provocadas no hipotálamo ou no
istema límbico. Os canabinoides, devido à sua vida média longa e
s suas propriedades lipofílicas, exercem um efeito tóxico através
a ﬁxac¸ão nos recetores dos canabinoides de tipo 1 presentes no
érebro e no intestino17. Desconhece-se a razão por que os doen-
es com a síndrome hiperemética dos canabinoides são compelidos
o banho prolongado de água quente para alívio dos sintomas. Não
arece tratar-se de uma psicose nem de uma tendência obsessiva-
ompulsiva, mas antes de um procedimento com vista ao alívio
os sintomas, o qual se torna rapidamente num comportamento
ompulsivo. A regressão dos sintomas é tanto mais rápida quanto
ais elevada for a temperatura da água, ao ponto de os doentes
esenvolverem queimaduras cutâneas. O papel da marijuana como
gente etiológico da SVC, em indivíduos predispostos ou não à sín-
rome, parece bem estabelecido, dada a resoluc¸ão da síndrome com
 abstenc¸ão do consumo e a recidiva com a recaída do hábito15.onﬂito de interesses











1. Koch KL. Approach to the patient with nausea and vomiting. In:
Yamada T, editor. Textbook of Gastroenterology. 2nd ed. Phila-
delphia: Lippincott Company; 1995. p. 731--49.
2. Hanson JS, McCallum RW. The diagnosis and management
of nausea and vomiting: A review. Am J Gastroenterol.
1985;80:210--8.
3. Quigley EM, Hasler WL, Parkham HP. AGA technical review on
nausea and vomiting. Gastroenterology. 2001;120:263--86.
4. Hasler WL, Chey WD. Nausea and vomiting. Gastroenterology.
2003;125:1860--7.
5. Metz A, Hebbard G. Nausea and vomiting in adults. A diagnostic
approach. Aust Fam Physician. 2007;36:688--92.
6. Li BUK, Lefevre F, Chelimsky GG, Boles RG, Nelson SP, Lewis DW,
et al. North American Society for Pediatric Gastroenterology,
Hepatology, and Nutrition consensus statement on the diag-
nosis and management of cyclic vomiting syndrome. J Pediatr
Gastroenterol Nutr. 2008;47:379--93.
7. Abell TL, Adams KA, Boles RG, Bousvaros A, Chong SKF, Fleisher
DR, et al. Cyclic vomiting syndrome in adults. Neurogastroen-
terol Motil. 2008;20:269--84.
8. Kumar N, Bashar Q, Reedy N, Sengupta J, Ananthakrish-
nan A, Schroeder A, et al. Cyclic Vomiting Syndrome
(CVS): Is there a difference based onset of symptoms
-- pediatric versus adult? BMC Gastroenterol. 2012;12:52,
http://dx.doi.org/10.1186/1471-230X-12-52.
1J.  Velosa
9. Lee LY, Abbott L, Mahlangu B, Moodie SJ, Anderson S. The mana-
gement of cyclic vomiting syndrome: A systematic review. Eur
J Gastroenterol Hepatol. 2012;24:1001--16.
0. Tack J, Talley NJ, Camilleri M, Hottman G, Hu P, Malagelada JR,
et al. Functional gastroduodenal disorders. Gastroenterology.
2006;130:1466--79.
1. Gee S. On ﬁtful or recurrent vomiting. St Bart Hosp Rep.
1882;18:1--6.
2. Fleisher DR, Gornowicz B, Adams K, Burch R, Feldman EJ. Cyclic
vomiting syndrome in 41 adults: The illness, the patients, and
the problems of management. BMC Med. 2005;3:20--8.
3. Prakash C, Saitano A, Rothbaum RJ, Clouse RE. Similarities in
cyclic vomiting syndrome across age groups. Am J Gastroente-
rol. 2001;96:684--8.
4. Parrek N, Fleisher DR, Abell T. Cyclic vomiting syndrome:
What a gastroenterologist needs to know. Am J Gastroenterol.
2007;102:2832--40.
5. Allen JH, de Moore GM, Heddle R, Twartz JC. Cannabinoid
hyperemesis: Cyclical hyperemesis in association with chronic
cannabis use. Gut. 2004;53:1566--70.
6. Chepyala P, Olden KW. Cyclic vomiting and compulsive
bathing with chronic cannabis use. Clin Gastroenterol Hepatol.
2008;6:710--2.
7. Chang YH, Windish DM. Cannabinoid hyperemesis relieved by
compulsive bathing. Mayo Clin Proc. 2009;84:76--8.
8. Simonetto DA, Oxentenko AS, Herman ML, Szostek JH. Cannabi-
noid hyperemesis: A case series of 98 patients. Mayo Clin Proc.
2012;87:114--9.
